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Почечно-каменная болезнь (ПКБ) – хроническое 
заболевание, характеризующееся нарушением обмен-
ных процессов в организме и местными изменениями 
в мочевой системе с образованием камней.

Почечно-каменная болезнь очень распространена 
и в индустриально развитых странах составляет от 5 
до 15% всех болезней в популяции. В последние деся-
тилетия отмечается неуклонный рост заболеваемости 
почечно-каменной болезнью (ПКБ, нефролитиаз, 
уролитиаз), которая в некоторых группах населения со-
ставляет до 40% всей уронефрологической патологии.

Распространенность и факторы риска развития 
ПКБ

Распространенность ПКБ связана с проживанием 
в определенных климатогеографических широтах 
(особенно неблагоприятен резкоконтинентальный и 
сухой климат) и экологически неблагополучных зонах 
(с изменением минерального состава пищи и воды, их 
за грязнением и наличием токсинов). Так, ПКБ в Азии 
страдают 1–5%, в Европе – 5–9%, в Северной Америке 
– 13%, в Саудовской Аравии – 20% населения.

Высокая распространенность МКБ в той или иной 
стране или регионе Земли нередко связана с загряз-
нением атмосферного воздуха либо нарушением 
минерального состава питьевой воды. Так, О.Л. Тик-
тинским в 1980 году установлено наличие одних и тех 
же микроэлементов (кремний, свинец, железо, марга-
нец, титан, алюминий и в значительных количествах 
кальций, фосфор, магний) в составе мочевых камней 
и в окружающей среде. Особая роль в возникновении 
эндемического уролитиаза отводится увеличению 
содержания солей кальция и магния в питьевой воде 
[2, 4]. Ряд исследователей указывает на прямую связь 
между использованием высокоминерализованной воды 
и распространенностью ПКБ. Так, В.И. Эренценов и со-
авторы (1992) показали, что в Калмыкии идет процесс 
опустынивания, который приводит к гиперминерали-
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зации воды, экологическому кризису и значительному 
росту ПКБ с образованием уратов. Во многих работах 
обсуждается вопрос о влиянии соотношения Ca/Sr и 
Mg/Sr на рост частоты ПКБ в регионе. В.С. Цинцадзе 
(1979) показала, что рост уролитиаза в регионе связан 
с ростом концентрации кальция, магния и стронция в 
питьевой воде до 43,24; 6,17 и 0,64 мг/л соответственно. 
Ряд исследователей продемонстрировали токсическое 
влияние ядохимикатов – ДДТ, ГХЦГ, содержащихся 
в пищевых продуктах, крови, моче, тканях на обмен 
веществ, функцию почечных канальцев с развитием 
тубулопатии, которая послужила причиной уролитиаза. 
Установлено воздействие промышленных растворите-
лей и нефтепродуктов на формирование воспалитель-
ных и склеротических изменений почек и нарушение 
водно-солевого обмена [4, 7, 33].

На уровень заболеваемости влияет также и тяжесть 
условий труда и быта, ненормированность рабочего дня 
(работа вахтовым методом, в ночные смены), гиподи-
намия (работники умственного труда) и дегидратация 
(работники тяжелого физического труда). Извест но, что 
распространенность нефролитиаза выше среди лиц без 
образования или с низким образовательным уровнем. 
Алиментарные особенности, в частности избыточное 
употребление пуринов (мяса, алкоголя) и продуктов, 
богатых кальцием, а также несбалансированное пита-
ние и неадекватный режим приема жидкости считаются 
немаловажными факторами риска развития уролитиаза 
[22, 23, 28–30, 40]. В работах Ryall и соавт. [1987], О.Л. 
Тиктинского с соавт. [1987] и др. установлено, что од-
нообразная диета (молочно-растительная, способству-
ющая фосфатурии, мясная – мочекислому диатезу и т. 
д.), ведет к изменению рН мочи и может обусловливать 
камнеобразование далеко не у всех, а лишь у лиц с опре-
деленным нарушением обмена веществ. Поэтому ПКБ 
относят к полиэтиологическим заболеваниям.

Давно известна также наследственная, семейная 
предрасположенность к ПКБ, связанная с типом об-
мена веществ (минерального, пуринового, жирового, 
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углеводного) и аномалиями развития почек, а также 
болезнями эндокринной, урогенитальной и других 
сфер, что приводит к образованию того или иного типа 
камней (ураты, оксалаты, фосфаты, смешанные камни 
и др.) [1, 5, 23, 38]. По данным М.М. Газымова (1985), 
больные уролитиазом чаще имеют 0 (I) и А (II) группу 
крови, среди них больше резус-отрицательных (до 45%), 
без различий по половому признаку.

Врожденная гипероксалурия или цистинурия 
наследуется по аутосомно-рецессивному типу. Иссле-
дования показали, что генетически обусловленные 
дефекты строения нефрона и аномалии развития мо-
чеполовой и сосудистой систем почек, дефицит или 
гипер продукция тех или иных ферментов, гормонов, 
витаминов, приводят к нарушению метаболизма и 
выпадению определенных камнеобразующих субстан-
ций с формированием разного типа камней.

Так, по данным М.Ф. Трапезниковой, Б.В. Бахуркина 
(1979), на основе изучения 839 больных с различными 
видами аномалий почек и мочевой системы, наиболее 
часто встречаются: удвоение почечных лоханок и 
мочеточников (23%), поликистоз почек (16,5%), по-
ясничная дистопия почек (14,2%), подковообразная 
почка (13,7%). В аномальных почках развиваются 
пиелонефрит (до 36% случаев), нефролитиаз (34,4%), 
гидронефроз (17,2%).

Результаты многих исследований показали, что кам-
ни в почках чаще формируются у мужчин (4 из 5 боль-
ных ПКБ – мужчины), и пик начала заболеваемости у 
обоих полов приходится на возраст 20–30 лет с ростом 
процента больных после 65 лет [1, 6, 37]. Нарастание 
частоты ПКБ с возрастом у мужчин обычно связывают 
с развитием инфравезикальной обструкции мочевых 
путей (заболевания предстательной железы) (Serio A. et 
al., 1999). В большинстве таких случаев камни состоят 
из оксалата и фосфата кальция (75–85%). Примерно у 
60% людей, имевших камни ранее, через каждые 2–3 
года образуется новый.

Этиология и патогенез уролитиаза

Большинство камней состоят из оксалата или фос-
фата кальция (75–85%), 5% – из мочевой кислоты, 22% 
представляют собой струвиты, 2% – цистинаты [8, 9, 33, 
44]. Камни могут быть одиночными и множественными. 
В правой почке камни встречаются чаще, чем в левой, и 
у 15–30% больных наблюдаются двухсторонние камни.

Общие этиопатогенетические факторы 
развития ПКБ

Кальциевые камни часто встречаются у членов 
одной семьи. Известно, что кальциевый тип камне-
образования может быть либо «идиопатическим» 
(идиопатическая гиперкальциурия – 50–55%; идиопа-
тический кальциевый литиаз – 20%), либо результатом 
специфического нарушения обмена (гиперурикозурия 
– 20%; первичный гиперпаратиреоидизм – 5%; гипоци-
тратурия – 15%; а также гипероксалурия: эндогенная 
– 2,5–4,5%; первичная – 0,5% и ренальный тубулярный 
ацидоз – очень редко).

1. Идиопатическое камнеобразование имеет 
врожденную природу, механизмы его формирования 

разные. У одних больных первичная кишечная гипе-
рабсорбция кальция вызывает преходящую постпран-
диальную гиперкальциемию, которая подавляет секре-
цию паратиреоидного гормона. Почечные канальцы 
лишаются нормального стимула для реабсорбции 
кальция, и в то же время увеличивается фильтрация 
кальция. У других больных оказывается нарушенной 
реабсорбция кальция в канальцах и вторичный гипер-
паратиреоз проявляется потерей кальция с мочой. В 
почках увеличивается синтез 1,25-дигидроксивитамина 
Д, и усиливается абсорбция кальция в кишечнике. В 
прош лом различали «абсорбтивную» и «ренальную» 
формы гиперкальциурии, что являлось определяющим 
моментом в выборе метода лечения [3, 8, 34, 39]. Однако 
эти различия не являются четко очерченными. Гиперак-
тивность витамина Д либо за счет его высокого уровня, 
либо за счет избытка рецепторов витамина Д является 
наиболее вероятным объяснением гиперкальциурии у 
большинства этих больных. Гиперкальциурия вызывает 
образование камней за счет насыщения мочи оксалатом 
и фосфатом кальция.

2. При идиопатическом кальциевом литиазе (20%) не 
удается выявить каких-либо нарушений метаболизма, 
несмотря на тщательные исследования [27, 39].

3. Камни из оксалата кальция могут иметь и гипе-
рурикозурическое происхождение (20%), первично в 
связи с избыточным употреблением пуринов из мяса, 
рыбы и домашней птицы. Механизм образования кам-
ней, как выявлено, обусловлен увеличением выделения 
мочевой кислоты, что предрасполагает к образованию 
оксалатов кальция посредством наложения кристаллов 
кальция оксалата на кристаллы мочевой кислоты. Гипер-
урикозурия может быть изолированной или ассоции-
рованной с гиперкальциурией [27, 44].

4. Диагноз первичного гиперпаратиреоза устанав-
ливают при обнаружении гиперкальциемии, которая 
не имеет другого объяснения, и сопровождается очень 
высокой концентрацией паратиреоидного гормона. 
Обычно присутствует гиперкальциурия, которую 
связывают с перенасыщением мочи фосфатом и/или 
оксалатом кальция. Бывает очень важно быстро уста-
новить правильный диагноз, так как своевременно 
выполненная паратиреоидэктомия позволяет избежать 
поражения почек или костей.

5. Некоторые исследователи считают, что содер-
жащийся в моче цитрат предупреждает образование 
камней за счет создания растворимых комплексов 
кальция и эффективного снижения содержания в 
моче свободного кальция [34, 30, 44]. Гипоцитратурию 
обнаруживают у 15–60% лиц с нефролитиазом либо в 
виде единичного нарушения, либо в сочетании с дру-
гими метаболическими нарушениями. Гипоцитратурия 
может быть вторичной по отношению к системным 
расстройствам, таким, как дистальный тубулярный аци-
доз (ДТА), хронические поносы или гипокалиемия, но 
может быть и первичным расстройством, называемым 
идиопатической гипоцитратурией.

6. Дистальный ренальный тубулярный ацидоз (ДРТА) 
также является причиной формирования кальциевых 
камней. Дефект этот характеризуется нарушением 
секреции ионов Н+ в дистальном участке нефрона, от-
сутствием возможности устанавливать нормально рН 
градиент и таким образом снижать рН мочи, что приво-
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дит к гиперхлоремическому ацидозу. Если диагноз сом-
нителен из-за умеренно выраженных метаболических 
сдвигов, то проводится проба с нагрузкой хлористым 
аммонием, т. е. тест на способность к ацидификации 
мочи. В случае ДРТА нагрузка NH4Cl (1,9 ммоль/кг веса 
тела) не снижает рН мочи ниже 5,5. Гиперкальциурия, 
щелочная реакция мочи и низкий уровень в моче цитра-
та обусловливают перенасыщение фосфатом кальция и 
образование камней. Нередко при этом также развива-
ется нефрокальциноз (сосочковый кальциноз как сви-
детельство тяжелой гиперкальциурии), остеомаляция, 
рахит и поражение почек со снижением клубочковой 
фильтрации [31, 44].

7. Причинами кальциевого литиаза могут быть также 
саркоидоз, миеломная болезнь, метастазы опухолей 
и молочно-щелочной синдром, развивающийся при 
язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной 
кишки, в основе которого лежит сочетание молочной 
диеты и ятрогенного алкалоза, вызванного приемом 
ощелачивающих веществ [16, 31, 32].

8. Гипероксалурия – еще одна из причин формиро-
вания кальциевого типа камнеобразования, составляет, 
по разным данным, от 0,5% (врожденная – I тип) до 
2,5–4,5% (энтеральная – II тип) в структуре всех каль-
цийсодержащих камней [27, 30, 31]. Избыточная абсорб-
ция пищевого оксалата и последующая оксалурия, так 
называемая кишечная оксалурия, является одним из 
последствий жировой malabsorption, которая может вы-
зываться разнообразными причинами: бактериальный 
overgrowh-синдром, хронические заболевания подже-
лудочной железы и желчных путей, болезнь Крона и ею-
ноилеальный шунт в лечении ожирения или резекция 
подвздошной кишки при воспалительных заболеваниях 
кишечника. При жировой malabsorption кальций в про-
свете кишечника связывается жирными кислотами вме-
сто оксалатов, которые остаются невостребованными, 
для абсорбции в кишечнике. Неабсорбированные жир-
ные кислоты и соли желчи могут повреждать слизистую 
оболочку кишечника и усиливают абсорбцию оксалатов 
[34, 44]. Врожденная гипероксалурия наследуется по ау-
тосомно-рецессивному типу и обусловлена дефицитом 
пероксисомального фермента – аланинглиоксалатами-
нотрансферазы врожденный гипероксалурин. II тип 
обусловлен дефицитом Д-глицериндегидрогеназы.

Кроме того, причинами гиперпродукции оксалата 
и гипероксалурии могут быть интоксикации этилен-
гликолем и метоксифлуораном. Доказано, что гиперок-
салурия любого происхождения может быть причиной 
развития тубулоинтерстициальной нефропатии и 
вызывать образование камней [3, 30]. Кроме того, ок-
салатный литиаз вызывает повышенное потребление 
оксалатов с пищей (салат, щавель, шпинат, крепкий чай 
и пр.) и аскорбиновой кислоты (метаболизирующейся 
в оксалаты).

Фосфатно-кальциевые камни составляют 5% всех 
кальцийсодержащих камней. Их появление, как прави-
ло, провоцируется гиперпаратиреозом, диффузными 
заболеваниями костей, саркоидозом и другими гипер-
кальциурическими состояниями, а также резкощелоч-
ной реакцией мочи (рН > 7,0), что на фоне нарушения 
оттока мочи и/или обструкции мочевых путей при-
водит к активизации бактериальной флоры (особен-
но протея, синегнойной палочки), гиперпродукции 

уреазы, способной расщеплять мочевину и осаждать 
фосфаты [31, 34].

Другим распространенным типом камнеобразова-
ния является так называемый мочекислый нефролити-
аз (ураты составляют 5–8% всех камней), в основе раз-
вития которого лежит нарушение пуринового обмена, 
проявляющееся гиперурикемией, гиперурикозурией. 
Мочекислые камни, как известно, образуются из-за 
перенасыщения мочи недиссоциированной мочевой 
кислотой. Основными факторами риска развития 
мочекислого нефролитиаза являются мужской пол, 
наследственная предрасположенность к нарушению 
пуринового обмена, сухой жаркий климат, гиподина-
мия и дегидратация, повышение белка и пуринов в про-
дуктах питания, а также снижение выделения почками 
аммония и некоторые заболевания [24, 29, 32]. Все это 
приводит к повышению экскреции мочевой кислоты 
(более 1000 мг/сут), снижению объема мочи, повыше-
нию степени ее кислотности (рН обычно ниже 5,0–5,4) 
и обусловливает перенасыщение мочи недиссоции-
рованной мочевой кислотой, ее кристаллизацию и 
образование камня. Ураты возникают при подагре (у 
50% больных формируются ураты), идиопатическом 
мочекислом литиазе, синдроме Lesch–Nyhan, некото-
рых формах лейкозов и злокачественных опухолей.

Второе место по распространенности среди камней 
различных типов, как известно, занимают струвитные 
или магний-аммоний-фосфатные (либо трипельфос-
фатные) камни (10–15%). Они потенциально опасны, 
так как могут вырастать до больших размеров и запол-
нять лоханку и чашечки по типу «кораллов» или «оле-
ньих рогов». Встречаются чаще у женщин с инфекциями 
мочевого тракта при хроническом употреблении ан-
тибиотиков и у больных после урологических или хи-
рургических вмешательств, приводивших к нарушению 
оттока мочи [19, 33]. Установлено, что эти камни являют-
ся следствием мочевой инфекции обычно бактериями 
рода Proteus (иногда некоторыми типами стафилокок-
ков), расщепляющими мочевину до аммиака (NH3) и CO2 
с помощью вырабатываемого фермента – уреазы. NH3 
затем гидролизуется в NH4

+, что повышает рН мочи до 
8–9 – щелочной реакции. СО2 гидролизуется в НСО3

– и 
затем диссоциирует до СО3

2–, который преципитирует 
с Са2+ в виде СаСО3. NH4

+ преципитирует с РО4
3– и Mg2+ в 

виде MgNH4PO4 (струвит). В нормальных условиях моча 
содержит фосфорнокислые соли Mg2+, однако при рН 
= 5–7 они находятся в растворенном состоянии и не 
выпадают в осадок. При инфицировании уреазоподоб-
ными бактериями и ощелачивании мочи фосфорнокис-
лые соли кальция, магния, аммония выпадают в осадок, 
кристаллизуются с образованием соответствующих 
по составу камней: фосфата кальция (апатит), фос-
фата магния и аммония (струвит), гидроген-фосфата 
кальция дигидрата (брушит) и других. Благоприятным 
условием для образования инфицированных камней 
является и белковая, зачастую «желеподобная» матрица 
(матрикса) – «продукт» воспалительного процесса в 
почке (пиелонефрита). Пиелонефрит занимает второе 
место среди всех воспалительных заболеваний почек 
и мочевыводящих путей (Пы тель А.Л., Голигорский С.Д., 
1997), причем у женщин он бывает в 5 раз чаще, чем 
у мужчин. Воспалительный процесс при пиелонеф-
рите приводит к нарушению лимфооттока из почки 
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вследствие облитерации лимфатических сосудов, что 
приводит к задержке коллоидных телец и микролитов. 
Одновременно воспаление вызывает гипотонию и ги-
покинезию лоханки и мочеточника вследствие блокады 
токсинами нервных волокон, что затрудняет эвакуацию 
слизи, некротических масс и слущенного эпителия. Та-
ким образом, избыточное образование мукопротеидов 
формирует белковую матрицу и служит органической 
основой камня [21, 25, 40, 46]. Считают, что ингиби-
тором камнеобразования при этих камнях является 
пирофосфат. Снижение его концентрации в результате 
действия инфекции может вести к выпадению солей и 
образованию камня даже при низкой концентрации 
солей. Таким образом, при соблюдении всех вышеопи-
санных условий наступает аномальная кристаллизация 
и формирование магний-аммоний-фосфатных камней 
(струвитов), а при примеси к ним карбоната кальция – и 
так называемых коралловидных камней.

И, наконец, цистинурия и цистиновое камне-
образование встречается приблизительно у 1–2% от 
общего числа больных ПКБ. Является врожденным, 
генетически детерминированным по аутосомно-ре-
циссивному типу дефектом тубулярной реабсорбции 
аминокислот цистина, лизина, аргинина и орнитина 
и характеризуется повышенной экскрецией цистина 
с мочой. Цистинурия появляется в связи с дефектом в 
транспорте аминокислот через щеточную кайму эпи-
телия проксимальных почечных канальцев и эпителия 
тонкой кишки, что приводит к повышенной экскреции 
и перенасыщению мочи нерастворимым цистином  
(в концентрациях более 1000 ммоль/л при норме – 
10–100 ммоль/л и его кристаллизацией с образованием 
цистината при низких значениях рН = 5–7 и темпера-
туре 37 °С) [33, 39].

Механизм камнеобразования сложен и до конца 
не ясен. Образованию камней в чашечно-лоханочной 
системе почки способствуют, помимо вышеописан-
ных общих этиопатогенетических факторов, также 
мочевые.

Локальные этиопатогенетические факторы 
развития ПКБ

1. Мочевые факторы.
Основываясь на данных строения камней, достиже-

ниях кристаллографии, физической и биологической 
химии, современная концепция формального генеза 
почечно-каменной болезни считает камнеобразование 
сложным процессом. Оно включает ряд стадий:

– образование кристаллического ядра (нуклеация) 
из пересыщенного раствора;

– рост ядра посредством роста кристаллов;
– агрегации кристаллов;
– задержка агрегатов в мочевых путях на время, 

достаточное для формирования структур, подходящих 
под определение «уролит».

Ведущие теории литогенеза группируются во-
круг обсуждения роли следующих факторов в этом 
процессе:

– концентрация в моче литогенных ионов;
– дефицит ингибиторов кристаллизации и агрега-

ции кристаллов;
– присутствие в моче активаторов камнеобразо-

вания;
– значение локальных изменений [10, 14, 15].
Следует подчеркнуть, что в образовании камня уча-

ствуют все из перечисленных факторов.
Так возникла кристаллизационная теория, появив-

шаяся в середине прошлого века, которая объясняет 
спонтанное образование ядра (нуклеация) и рост камня 
физико-химическими закономерностями кристалли-
зации камнеобразующих соединений в пересыщен-
ной ими моче [19, 45, 46]. В пересыщенном растворе 
произведение активности ионов раствора больше 
произведения растворимости, и возникает потенци-
альная возможность для осаждения (преципитации) 
избыточного растворенного вещества.

Возникновение центра кристаллизации происходит 
лишь при определенной (критической) величине пере-
сыщения. Так, спонтанная нуклеация оксалата кальция в 
водном растворе при 37 °С наступает лишь в случае, ког-
да произведение его ионов превышает произведение 
растворимости в 8 раз [18, 20, 27]. Следовательно, между 
состоянием насыщения и состоянием предельного 
пересыщения спонтанная нуклеация не происходит. 
Для образования твердой фазы в такой раствор требу-
ется внести гетерогенные ядра (кристаллы того же или 
другого соединения). В связи с этим такое состояние 
получило название метастабильного.

Возникшее ядро, являясь активным центром, спо-
собно расти за счет присоединения ионов того же 
состава, если моча остается пересыщенной хотя бы 
в пределах метастабильной зоны. Различают четыре 
типа кристаллов: винтовая дислокация, двухмерная 
поверхностная нуклеация, образование дендритов и 
аморфное осаждение. Аморфные осадки – это кри-
сталлы, состоящие из чрезвычайно мелких частиц 
несовершенной формы. Для роста кристаллов по типу 
винтовой дислокации достаточно небольшого пере-
сыщения раствора, тогда как для дендроидного типа 
и аморфного осаждения необходимо значительное 
пересыщение [16, 17, 21, 25, 41].

Наряду с кристаллизационной теорией длитель-
ное время обсуждается теория защитных коллоидов. 
Она гласит, что удержание в растворенном состоянии 
присутствующих в моче кристаллоидов обусловлено за-
щитным влиянием коллоидных связей. Содержащиеся 
в моче здоровых людей защитные макромолекулярные 
вещества предотвращают кристаллизацию, несмотря 
на имеющееся пересыщение мочи. Образование кри-
сталлов наступает при нарушении равновесия между 
количеством защитных коллоидов и удерживаемых в 
растворе камнеобразующих соединений. Это возникает 
тогда, когда в просвете мочевых путей появляется центр, 
поверхностное натяжение которого превышает натя-
жение эпителиального покрова. Таким центром мо жет 
стать инородное тело, слущенный эпителий, сгуст ки 
крови, бактериальные колонии. На таком центре осаж-
даются защитные коллоиды. Кристаллизация солей и 
осаждение кристаллов на этой поверхности считаются 
вторичным явлением – следствием снижения в моче 
количества защитных коллоидов [9, 26, 36, 42, 44].

Хотя теория защитных коллоидов и получила ши-
рокое признание, однако для ее доказательства не было 
приведено убедительного фактического материала.

Помимо ингибиторов, существуют и активаторы. 
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Под активаторами камнеобразования понимаются все 
факторы, способствующие возникновению и росту кри-
сталлического ядра и матрицы камня. Так, в послед ние 
годы обсуждается роль гетерологичных кристалличе-
ских ядер в качестве активаторов нуклеации. Установ-
лено, что брушит вызывает нуклеацию мононатрие вого 
урата, который может способствовать кристаллизации 
оксалата кальция.

И, наконец, в 1999 году N. Ciftcioglu и соавторы выя-
вили, что в 97% в образовании ядра всех исследованных 
типов почечных камней участвуют так называемые 
нанобактерии – грамотрицательные атипичные бак-
терии, продуцирующие карбонат кальция, который, 
как известно, входит практически во все виды камней.

2. Местные факторы.
Кроме того, более 100 лет ученые обсуждают значе-

ние местных условий в камнеобразовании.
Наибольший интерес среди теорий, объясняющих 

патогенез уролитиаза локальными изменениями, при-
влекает теория «папиллярной патологии». A. Randall 
(1936, 1937 гг.) полагал, что любое вещество при 
значительной кристаллурии может положить начало 
образованию ядра, прикрепляющегося по типу пробки 
к отверстию собирательной трубки. Такое ядро индуци-
рует отложение оксалата кальция на свободном конце, 
плавающем в моче, что и приводит к образованию 
сосочкового камня. Именно по этому механизму и раз-
вивается острая мочекислая нефропатия при подагре 
и других гиперурикемических состояниях. Депозиты 
мочевой кислоты встречаются как внутри канальцев, 
так и в интерстиции также и при хронической уратной 
нефропатии.

Исследование типичных папиллярных камней мето-
дом сканирующей электронной микроскопии показали, 
что основная их масса представлена моногидратом 
оксалата кальция, который является вторичным отло-
жением чаще всего на примитивной бесструктурной 
бляшке из карбоната апатита. Бляшка может быть и 
любого другого состава: оксалатная, мочекислая, пор-
фириновая, сульфаниламидная и др. На разломе даже 
округлых камней нередко обнаруживаются фосфатные 
ядра, так называемые бляшки Рендалла, что подтвержда-
ется находкой в них типичных кальцифицированных 
почечных канальцев.

Несколько по-иному объясняет начало камнеобра-
зования R.J. Carr (1954). В почках здоровых и больных 
в окружении лимфатических сосудов обнаруживаются 
структуры, содержащие соли кальция. Мелкие части 
этих очагов обызвествления удаляются лимфатиче-
скими путями в направлении почечных сосочков. 
Нарушение оттока лимфы вследствие воспалительных 
изменений приводит к нагромождению в сосочковой 
области микролитов, которые могут врастать в просвет 
чашечки, контактируя с мочой [17, 19].

Таким образом, обобщая вышеизложенное, мож-
но говорить о том, что при потере равновесия между 
ионами в растворе и при наличии всех либо многих 
вышеописанных общих и мочевых факторов риска 
камнеобразования в перенасыщенном определенными 
ионами растворе мочи и, следовательно, преоблада-
нии твердой фазы над жидкой при низкой скорости 
движения частиц, высокой степени фиксации их на 
стенках и адгезии между собой, а также при подавлении 

активности ингибиторов камнеобразования наступают 
изменения с образованием «зародышей» кристаллов 
и формированием ядра (нуклеация). Затем на фоне 
сохраняющегося перенасыщения раствора и преоб-
ладания твердой фазы тех или иных ионов над малым 
объемом жидкой фазы продолжается укрупнение этих 
ядер с их ростом до такой степени, что они могут за-
держиваться в мочевых путях (чашечно-лоханочной 
системе) либо инкрустировать папиллу. А это, в свою 
очередь, нарушает отток мочи из собирательных 
трубок, препятствуя выведению сформировавшихся 
мелких конгломератов кристаллов с током мочи, что 
способствует дальнейшему росту и формированию кам-
ня вследствие продолжающегося процесса осаждения 
солей и их цементирования.

Итак, согласно современным представлениям, кам-
необразование в почках является многофакторным со-
бытием, проявляющимся лишь при совпадении общих, 
локальных и временных факторов, которые и создают 
благоприятные условия для организации, роста и раз-
вития камней разного характера, состава и структуры.
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